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bregmatiques  du  frontal  et  des  pariétaux  et  deux 
gouttières  séparent  ces  mamelons,  l’une  transversale, 
entre  le  frontal  et  les  pariétaux,  l’autre  antéro-posté- 
rieure. 

De  cela  résulte  un  aspect  assez  particulier,  qui  a fait 
donner  par  Parrot  le  nom  de  natiforme  (de  mites , 
fesses)  au  crâne  sur  lequel  on  l’observe. 

En  même  temps,  il  se  produit  en  général  une  soudure 
prématurée  de  quelques-unes  des  pièces  osseuses,  et 
consécutivement  le  crâne  subit  une  déformation  dans 
son  ensemble,  indépendante  de  celle  que  déterminent 
les  ostéophytes.  En  effet,  l’encéphale  qui  s’accroît  beau- 
coup à cet  âge,  trouvant  à son  dé’^j^îpeftent  au  niveau 
des  points  soudés  une  résistance  ^mne  peut  vaincre, 
serporte  vers  d’autres  régions,  et  il  en  résulte  des  saillies 
partielles  qui  peuvent  produire  des  déformations  très 
irrégulières.  Lorsque  les  soudures  sont  nombreuses  et 
précoces,  l’encéphale  peut  se  trouver  arrêté  dans  son 
évolution,  et  l’idiotie  se  produit  alors  comme  résultat  de 
la  syphilis  héréditaire. 

Chez  d’autres  enfants,  on  constate  de  l’hydrocépha- 
lie (1);  enfin  très  souvent,  alors  même  que  les  sutures 
s’ossifient  d'une  façon  prématurée,  les  fontanelles  per- 
sistent au-delà  des  limites  normales. 

Les  altérations  du  crâne  ne  sont  pas  d’ailleurs  aussi 
caractéristiques  que  l’avait  dit  Parrot  ; dans  un  bon 
nombre  de  cas,  elles  manquent  ou  sont  peu  appréciables 
pendant  la  vie,  et  leur  présence  même  n’est  pas  un  signe 
absolu  de  syphilis  héréditaire.  Enfin  ce  ne  serait  pas  en 
tout  cas  un  signe  précoce;  car  on  ne  l’observe  guère  que 
vers  l’âge  de  1 à 2 ans,  et  très  rarement  avant  6 mois. 
Les  déformations  du  crâne  ont  au  contraire  pour  le 
diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  une  valeur 
réelle;  mais  comme  je  l’ai  déjà  dit,  je  n’ai  pas  à m’en 
occuper. 

Ici  se  place  une  question,  fort  discutée  dans  ces  der- 
nières années  et  dont  la  solution  peut  avoir  une  grande 
importance  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire, 
non  plus  chez  le  nouveau-né,  mais  chez  l’enfant  de  1 à 
3 ans.  Je  veux  parler  du  rapport  de  cette  maladie  avec 
le  rachitisme.  Pour  Parrot,  la  question  était  simple; 
car,  pour  lui,  le  rachitisme  ne  serait  qu’un  dérivé  de  la 
syphilis,  ou  en  d’autres  termes  un  mode  d’expression  de 
la  syphilis  héréditaire,  vers  la  2e  année  de  l’existence.  Il 
est  certain  en  effet  que  le  rachitisme  se  rencontre  avec 
une  fréquence  considérable  chez  les  sujets  affectés  de 
syphilis  héréditaire,  mais  ce  serait  dépasser  la  mesure 
que  de  dire,  comme  Parrot,  que  le  rachitisme  est  une 
lésion  syphilitique. 

Cette  question,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  a sou- 
levé de  nombreuses  controverses,  dont  l’exposé  pour- 
rait être  intéressant,  mais  serait  ici  déplacé,  et  je  me 
bornerai  à citer  l’opinion  du  professeur  Fournier  qui  me 
paraît  en  fournir  une  vue  nette  et  précise  : 

« Le  rachitisme,  dit-il  (2),  n’est  qu’un  résultat  du 
trouble  général  importé  par  la  syphilis  dans  l’orga- 
nisme. J’imagine  que  la  syphilis  produit  le  rachitisme 
au  même  titre  qu’elle  produit  la  débilitation  native, 
l’appauvrissement  de  la  constitution,  le  lymphatisme, 
la  tuberculose,  le  lupus,  les  dystrophies,  les  malforma- 
tions dentaires,  les  arrêts  de  développement,  l’infanti- 
lisme, etc.,  toutes  conséquences  banales  d’une  cause 
spécifique,  mais  d’une  cause  spécifique  exerçant  sur 


(1)  Fournier.  — La  syphilis  héréditaire  tardive,  p.  37.. 

(2)  Fournier. — La  syphilis  héréditaire  tardive,  p.  55.  — Voir 
aussi  : Cazin  et  Iscovesco.  Des  rapports  du  rachitisme  avec 
la  syphilis;  in  Archives  de  médecine,  1887. 


l’économie  une  influence  commune  et  vulgaire  de  dé- 
pression, de  dénutrition , de  consomption,  de  déchéance 
organique  générale,  de  dégénérescence.  Et  cette 
façon  d’envisager  les  choses  me  permet  de  comprendre 
également  bien  ces  deux  faits  d’observation,  à savoir  : 
1°  que  la  syphilis  puisse  produire  le  rachitisme  ; 
et  2°  qu’elle  ne  soit  pas  seule  à le  produire.  En 
définitive,  poiu>  moi,  la  syphilis  serait  un  affluent 
considérable , principal  même,  si  vous  le  voulez,  du 
rachitisme  ; mais  elle  ne  serait  qu’un  de  ses 
affluents;  — et  ce  rachitisme,  elle  en  déterminerait  la 
genèse,  non  pas  en  tant  qu’affection  spécifique,  mais 
en  tant  que  maladie  générale,  en  tant  que  maladie 
appauvrissant  l’économie,  troublant  la  nutrition,  et 
constituant  une  dyscrasie  native,  une  prédisposition  aux 
processus  morbides  qui  dérivent  d’une  vitalité  insuffi- 
sante. » (A  suivre). 


PATHOLOGIE  INTERNE 

Hérédité  similaire  dans  un  cas  de  maladie  de 

Basedow  ; — Disparition  du  goitre  par  des 

injections  de  teinture  d’iode  ; 

par  M.  le  Dr  thyssen,  médecin  de  la  légation  des  Pays-Bas  à Paris. 

Obs.  — Mme  X...,  30  ans,  originaire  des  Etats-Unis  d’Amé- 
rique, vint  me  consulter  en  juin  1888. 

Antécédents  héréditaires.  Ces  antécédents  sont  particu- 
lièrement intéressants.  : Père , mort  d’apoplexie  à 45  ans, 
goutteux,  buvait  beaucoup.  — Grand-père  paternel , très 
sobre,  est  mort  âgé,  atteint  de  surdité  pendant  une  grande 
partie  de  sa  vie. — Grand’mère  paternelle,  aveugle,  mourut  de 
consomption  vers  80  ans.  — Oncle  paternel,  s’est  suicidé  à 
50  ans,  à la  suite  de  chagrins  conjugaux;  s’adonnait  aux  bois- 
sons. — Deux  autres  oncles  paternels  buvaient  comme  lui. — 
Trois  tantes  paternelles,  devenues  aveugles  vers  60  ans, 
eurent  toujours  un  caractère  difficile. — Mère,  vivant  encore, 
goutteuse,  atteinte  de  la  maladie  de  Basedow.  — Grand-père 
maternel,  mort  à 43  ans  de  la  fièvre  typhoïde.  — Grand’mère 
maternelle,  morte  à 65  ans  de  ramollissement  du  cerveau;  on 
soupçonnait  en  outre  l’existence  d’un  cancer.  — Aïeul  mater- 
nel, s’est  suicidé  à cause  de  pierres  dans  la  vessie  et  à cause 
de  la  gravelle.  — Aïeule  maternelle,  morte  en  couches.  — 
Tante  maternelle  unique,  mourut  à 65  ans  paralysée  et  gout- 
teuse ; sa  paralysie  avait  débutée  à 25  ans.  — Oncle  maternel, 
est  mort  de  cancer  de  l’orbite  à 60  ans,  confirmant  ainsi  les 
soupçons  qu'on  avait  sur  les  antécédents  cancéreux  de  la 
grand’mère  maternelle.  — Un  autre  oncle  maternel  mourut 
dyspeptique  à 50  ans,  après  avoir  craché  du  sang.  — Un  troi- 
sième oncle  maternel,  âgé  aujourd’hui  de  62  ans,  fut  toujours 
considéré  comme  idiot.  Il  répondait  à toutes  les  questions  en 
pleurant. 

Comme  nous  l’avons  signalé,  la  mère,  âgée  de 
60  ans,  est  goutteuse  et  présente  certains  caractères 
de  la  maladie  de  Basedow  : 1°  Un  goitre , gros 
comme  le  poing  d’un  enfant,  existant  déjà  depuis  plus 
de  20  ans,  sans  varier  beaucoup  dans  ses  dimensions. 
2°  Un  tremblement  des  extrémités,  analogue  à celui 
qu’a  signalé  M.  Charcot  (1)  en  1886,  à la  Société  de 
Biologie,  dans  la  première  observation  de  cette  maladie 
publiée  en  France,  et  dont  l’étude  entreprise  en  1883, 
par  M.  Marie  (2)  avec  tant  de  succès,  a démontré  le  ca- 
ractère particulier  et  absolument  distinct  des  tremble- 
ments connus.  Dernièrement  encore  M.  Arnim  Iduber  (3) 
citait  le  tremblement  qu’il  avait  rencontré  dans  un  cas 


(1)  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1856. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1886. 

(3)  Arnim  Huber.  — Zur  Symptomatologie  und  Pathogenese 
des  Morbus  Basedowi  ( Dent . Med.  Woch.,  6 septembre  1S88). 
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de  maladie  de  Basedow  compliquée,  identique  à la  des- 
cription donnée  par  MM.  Charcot  et  Marie.  (Nous  sommes 
désolés  de  n’avoir  pu  prendre  le  tracé  du  tremblement 
présenté  par  nos  malades).  3°  Des  diarrhées  et  des  vo- 
missements périodiques.  Mrao  Z...  mange  avec  bon 
appétit,  entre  les  accès  de  vomissements.  4°  Du  xa n- 
thélasma\  pas  d’exophtalmie.  Nous  faisons  ressortir 
ici  le  caractère  mobile  de  notre  malade  qui,  amoureuse 
du  changement,  quitta  Paris  pour  habiter  Versailles, 
abandonna  Versailles  pour  les  montagnes  du  Tyrol  et 
de  l’Italie,  étalla  enfin  s’installer  au  bord  de  la  mer, 
toujours  accompagnée  de  sa  fille,  dont  voici  du  reste 
l’observation. 

Etat  actuel.  Madame  N nous  consulta  pour  la  première 

fois  cette  année.  Son  état  de  santé  nous  inspira  d’autant 
plus  d’intérêt  que  nous  connaissions  personnellement  sa 

mère  et  son  histoire  pathologique.  Etant  enfant,  Madame  X 

avait  eu  la  coqueluche  et  la  rougeole  ; elle  fut  réglée  à 14  ans 
et  déclare  avoir  été  toujours  nerveuse  et  avoir  toujours  souffert 
de  palpitations.  Mariée  à l’âge  de  17  ans,  elle  fit  à 19  ans  une 
fausse  couche,  suivie  de  deux  autres  aux  environs  de  quatre 
mois  ; en  même  temps,  fleurs  blanches  persistantes,  et  dont 
elle  ne  parvint  à se  débarrasser  que  grâce  à un  traitement 
régulièrement  suivi.  Mariage  malheureux,  si  malheureux  même 
par  la  faute  d’un  mari  buveur,  que  depuis  dix  ans  la  malade 
mène  l’existence  d’une  femme  divorcée. 

Usant  de  tous  les  artifices,  Madame  X tâchait  de  dissi- 

muler un  goitre  qui  la  gênait  et  l’empêchait  d’allerjlans  le 
monde;  elle  ne  se  doutait  pas  de  sa  véritable  maladie.  Ce  fut 
plutôt  pour  une  indisposition  passagère  qu’elle  vint  nous  con- 
sulter que  pour  la  maladie  de  Basedow  dont  elle  était  atteinte 
et  qu’elle  ignorait.  Cette  maladie  pourtant  fut  facile  à découvrir 
par  l’ensemble  des  symptômes  présentés  : 1°  Un  goitre  ; 2°  un 
tremblement  des  mains  et  des  pieds,  de  temps  en  temps  plus 
marqué;  3° de  la  tachycardie  et  de  Yinsomnie;  4° une  exopthal- 
mie  peu  considérable,  plus  accusée  cependant  que  chez  la  mère. 

En  somme,  avec  un  peu  plus  de  saillie  des  globes  des 
yeux,  la  fille  présentait  à peu  près  le  tableau  complet 
des  symptômes  observés  chez  sa  mère.  Nous  n’avons 
pu  constater  l’arythmie  du  cœur  signalée  par  M.  Ger- 
main Sée,  l’œdème  des  membres  inférieurs  dont  s’est 
occupé  M.  Debove  (1),  l’angine  de  poitrine  mise  en  évi- 
dence par  Trousseau.  Les  diarrhées,  les  vomissements 
et  la  boulimie  manquaient  de  même.  La  respiration 
n’était  pas  augmentée  mais  une  toux  sèche,  sans  aucune 
expectoration,  survenant  indistinctement  à toute  heure 
du  jour  ou  de  la  nuit,  se  dérobant  à tout  examen, 
de  la  plèvre,  du  poumon  ou  des  bronches,  et  incommo- 
dant fort  la  malade,  répondait  exactement  à la  description 
donnée  par  M.  Marie.  Il  n’y  avait  ni  sueurs,  ni  manifes- 
tations cutanées,  ni  accidents  convulsifs  ou  paralytiques 
analogues  à ceux  signalés  par  M.  Ballet  (2).  A 26  ans,  la 
malade  vit  disparaître  une  épistaxis  périodique,  rem- 
placée par  des  attaques  de  goutte  qui,  chaque  fois 
qu’elles  se  produisirent,  obligèrent  la  malade  à garder 
le  repos  absolu  pendant  des  jours.  L’aspect  général  ne 
paraissait  pas  mauvais  ; il  n’existait  aucun  grand  trouble 
viscéral  autres  que  ceux  que  nous  avons  signalés.  Loin 
d’être  mobile  dans  ses  idées  et  ses  déterminations, 
comme  l’était  sa  mère,  notre  malade  était  beaucoup  plus 
ordonnée  que  cette  dernière  qu’elle  soignait  avec  beau- 
coup de  dévouement  et  d’affection. 

A l’entendre,  elle  souffrait  plus  moralement  que 
physiquement.  Son  grand  ennui  était  que  son  goitre  fut 
visible  et  l’obligeât  à une  foule  d’artifices  de  toilette 
pour  dissimuler  une  infirmité  qui  tendait  à la  forcer  à 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  juin  1888. 

(2)  Revue  de  médecine,  1883,  III,  p.  284. 


vivre  hors  de  la  société.  Nous  désirons  insister  parti- 
culièrement sur  la  cause  d’énervement  et  d’impatience 
constituée  par  cette  tumeur  dont  le  volume  allait  gran- 
dissant. L’idée  de  ce  goitre  devenait  une  véritable 
obsession.  Désirant  au  prix  de  n’importe  quel  sacrifice 
se  voir  débarrassée  d’une  infirmité  aussi  désagréable,  la 
malade  nous  autorisa  à faire  des  injections  iodées  dans 
l’intérieur  de  la  tumeur,  guidé  que  nous  étions  par  les 
indications  de  M.  Terrillon  (1)  et  de  M.  Duguet  (2),  in- 
dications formulées  pour  le  traitement  du  goitre,  indé- 
pendant de  la  maladie  de  Basedow. 

Le  goitre,  précédemment  traité  sans  aucun  succès  par 
les  ioelures  à l’inttoâur,  avait,  quand  nous  fûmes  chargés 
de  soigner  la  malaoPpe  volume  d’une  grosse  mandarine  ; 
il  s’agissait  d’un  goitre  parenchymateux  pseudo-fluctuant 
et  plus  considérable  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Dans  l’espace  de  deux  mois,  nous  injectâmes  22  fois 
de  la  teinture  d’iode  pure,  formulée  dans  le  Codex  et 
fraîchement  préparée,  ayant  toujours  soin  de  ne  rien 
oublier  des  préceptes  antiseptiques.  Commençant  par  la 
moitié  du  contenu  de  la  seringue  de  Pravaz  injectée  sur 
les  deux  côtés,  nous  augmentions  bientôt  jusqu’aux 
trois  quarts  de  cette  même  seringue  pour  finir  par  l’in- 
jection de  presque  tout  le  contenu  sur  deux  points  diffé- 
rents de  la  tumeur,  soit  un  gramme  à peu  près  dans 
chacun  des  lobes. 

A peine  l’opération  terminée,  une  douleur  se  fit  sentir 
au  niveau  de  l’oreille  et  de  la  nuque,  douleur  assez 
légère,  qui  ne  disparut  qu’au  bout  de  deux  jours  ; la  per- 
sistance de  cette  douleur'  s’explique  facilement  par  le 
névrosisme  exagéré  de  cette  catégorie  de  malades. 
Pendant  trois  semaines  l’état  demeura  stationnaire  ; cet 
enraiement  du  mal  commença  à donner  confiance  à la 
malade.  Au  bout  d’un  mois  de  traitement,  la  malade 
commença  à boutonner  sans  peine  le  col  de  ses  corsages, 
en  même  temps  que  des  mensurations  exactes  nous  ren- 
seignaient sur  la  diminution  progressive  de  la  tumeur. 

Au  moment  des  époques  menstruelles,  nous  notions 
une  légère  augmentation  de  volume  du  goitre,  mais 
jamais  un  retour  au  volume  primitif. 

Au  bout  de  22  injections,  Madame  X dût  quitter 

Paris  ; pendant  sept  semaines,  le  traitement  fut  forcé- 
ment interrompu.  Le  volume  de  la  tumeur, cependant,  ne 
cessa  pas  de  décroître,  puisque,  quand  la  malade  revint 
nous  voir,  le  goitre  n’avait  plus  que  les  dimensions  d’une 
noix  et  déformait  peu  le  cou.  Est-ce  la  disparition  de  la 
tumeur,  est-ce  satisfaction  de  se  voir  débarrassée  d’une 
affection  aussi  affreuse,  la  vérité  est  que  l’état  général 
s’améliora  rapidement  ; le  névrosisme  diminua,  l’in- 
somnie et  la  tachycardie  furent  moins  accusées,  et  la 
malade  quitta  Paris  dans  un  état  de  mieux  indubitable. 

D’après  les  dernières  nouvelles  reçues  de  Madame  X 

le  goitre  a aujourd’hui  complètement  disparu. 

Nous  avons  voulu  faire  ressortir  ici  l’hérédité  similaire 
de  l’affection,  les  ressemblances  étiologiques  chez  la 
mère  et  chez  la  fille.  L’extrême  rareté  d’une  filiation 
aussi  directe  nous  fait  insister  sur  l’importance  de  notre 
observation  ; rappelons  un  cas  semblable  de  Cheadl 
(tante  et  trois  nièces  atteintes  de  maladie  de  Basedow). 

La  cause  émotionnelle  de  la  maladie  ne  fait  pas  défaut 
, ici;  ajoutons  à ce  facteur  étiologique  une  affection  uté- 
rine, se  traduisant  par  des  fausses  couches  répétées  e 
par  un  écoulement  leucorrheique  habituel.  Résumons - 
: nous  en  disant  que  nous  trouvons  réunies  chez  notre 


(ij  Traitement  des  goitres  parenchymateux,  1887. 

(2)  Steinheil  1886,  — Goitre  et  médication  iodée  interstitielle. 
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malade  la  prédisposition  héréditaire  et  les  mêmes  causes 
accessoires  de  développement  chez  la  mère  et  chez  la 
fille. 

Nous  désirons  seulement  faire  remarquer  l’heureuse 
influence  qu’a  eue  dans  ce  cas  la  médication  sympto- 
matique ; nous  signalons  la  disparition  assez  rapide 
d’une  tumeur  qu’on  aurait  pu,  à première  vue,  supposer 
d’une  nature  plus  rebelle. 


BULLETIN  DU  PROGRÈS  MÉDICAL 

Les  Pleurésies  méta-pneumoniques. 

Tous  les  médecins  savent  que  la  pneumonie  franche, 
la  fluxion  cle  poitrine  des  gens  du  monde,  s’accom- 
pagne presque  toujours  d’un  certain  degré  de  pleurésie. 
Pour  peu  que  l’hépatisation  affleure  la  surface  du  pou- 
mon, et  c’est  la  règle,  la  plèvre  viscérale  ne  saurait 
échapper  à l’inflammation  de  voisinage.  L’intégrité 
complète  et  absolue  de  la  séreuse  n’existe  que  dans  les 
cas  rares  où  la  pneumonie  est  centrale. 

La  participation  de  la  plèvre  aux  lésions  inflam- 
matoires du  poumon  qu’elle  recouvre  est  toute  natu- 
relle, et  le  point  de  côté  de  la  pneumonie  est  probable- 
ment en  rapport  avec  cette  participation  dont  il  tradui- 
rait les  degrés.  Tantôt  ce  point  de  côté  est  léger  et 
fugace,  sa  légèreté  et  sa  fugacité  indiquent  sans  doute 
que  la  plèvre  a été  à peine  touchée  ; tantôt  il  est  atroce 
et  durable,  et  ces  caractères  se  retrouvent  précisément 
dans  les  cas  où  la  plèvre  est  vivement  intéressée. 

En  général  la  pleurésie  est  insignifiante  et  négli- 
geable, elle  est  sèche  et  ne  tarde  pas  à se  résorber. 
Quelquefois  elle  dépasse  ce  premier  degré  et  se  tra- 
duit par  un  épanchement  plus  ou  moins  abondant. 
La  maladie  mérite  alors  le  nom  de  Pleuro-pneumo- 
nie  et  se  comporte  différemment  suivant  les  cas  : ou 
bien  la  résolution  de  la  pleurésie  coïncide  avec  celle  de 
la  pneumonie  ou  la  suit  de  près  ; ou  bien  la  pleurésie 
persiste  après  la  disparition  complète  de  la  pneu- 
monie. M.  Troisier  a vu  plusieurs  cas  de  ce  genre  ; 
dans  les  trois  observations  qu’il  rapportait  récemment 
à la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  l’épanchement  était 
séro-fibrineux.  La  maladie  avait  évolué  assez  simple- 
ment et  la  guérison  avait  été  rapide. 

M.  Troisier  n’hésite  pas  à admettre  que  ces  pleuré- 
sies, même  quand  elles  sont  et  restent  séro-fibrineuses, 
reconnaissent  pour  cause  la  présence  du  microbe  de 
la  pneumonie.  Ce  microbe  pourrait  donc  provoquer, 
suivant  les  cas,  la  pleurésie  fibrineuse  comme  la  pleu- 
résie purulente. 

Je  parlerai  peu  dans  cet  article  des  pleurésies  séro- 
fibrineuses qui  compliquent  la  pneumonie.  J’ai  l’inten- 
tion d’étudier  surtout  les  pleurésies  purulentes  qui, 
ayant  débuté  dans  le  cours  ou  au  déclin  de  la  pneu- 
monie, survivent  à la  lésion  du  parenchyme  et  évoluent 
dès  lors  isolément  et  pour  leur  propre  compte.  Ce  sont 
les  pleurésies  dites  post  ou  mieux  méta-pneumo- 
niques.  Woillez,  qui  les  avait  fort  bien  étudiées  et  qui 
leur  attribuait  un  pronostic  sévère,  les  désignait  sous  le 
nom  de  pneumo-pleurésies. 

Quelle  que  soit  la  dénomination  qu’on  adopte,  il 
reste  bien  entendu  que  ces  pleurésies  sont  de  même 
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origine  et  de  même  nature  que  la  pneumonie,  car 
l’examen  bactériologique  fait  avec  soin  et  maintes  fois 
par  M.  Netter,  a révélé,  dans  les  liquides  épanchés,  la 
présence  du  Pneumocoque,  c’est-à-dire  du  microbe 
pathogène  de  la  pneumonie  franche  (1). 

Le  pneumocoque  ne  se  retrouverait  pas  seulement 
dans  les  pleurésies  consécutives  à la  pneumonie  ; 
M.  Netter  l’aurait  constaté  dans  un  certain  nombre  de 
pleurésies  purulentes  non  précédées  de  pneumonie. 
Il  est  vrai  que  des  réserves  doivent  être  faites  sur  ce 
dernier  point,  et  je  serais  volontiers  de  l’avis  de 
M.  Rendu  quand  il  refuse  au  pneumocoque  le  pouvoir 
d’envahir  primitivement  la  plèvre.  M.  Netter  reconnaît 
d’ailleurs  que  ces  pleurésies,  primitivement  pneumo- 
cocciques  sont,  pour  la  plupart,  consécutives  à des 
noyaux  de  pneumonie  méconnus,  et  rentrent  par  consé- 
quent dans  la  classe  des  pleurésies  méta-pneumo- 
niques. 

Quels  sont  les  caractères  anatomo-cliniques  de  ces 
pleurésies?  quel  est  leur  pronostic,  et  enfin  quel  traite- 
ment faut-il  leur  appliquer  ? 

Leur  début  est  insidieux,  c’est  le  cas  de  toutes  les 
maladies  secondaires  ; la  pleurésie  pourrait  rester  la- 
tente si  l’on  ne  recherchait  les  signes  physiques  de  l’é- 
panchement ; souvent  la  défervescence  de  la  pneumonie 
a été  classique,  puis,  le  lendemain  ou  les  jours  suivants, 
la  fièvre  reparaît  et  l’état  général  reste  mauvais.  Déjà 
l’examen  du  thorax  peut  révéler  l’existence  d’un  épan- 
chement qu’on  est  tout  étonné  de  trouver  considérable. 

Dans  un  cas  que  j’ai  observé  concurremment  avec 
MM.  Périer,  Siredey  et  Descroizilles , l’épanchement 
avait  envahi,  en  quelques  jours,  toute  la  plèvre  gauche 
et  la  thoracentèse,  puis  la  pleurotomie, étaient  devenues 
rapidement  urgentes. 

A côté  de  ces  pleurésies  totales,  qui  déplacent  le  coeur 
et  abaissent  le  diaphragme,  il  y a des  pleurésies  par- 
tielles, limitées,  enkystées,  interlobaires.  Les  allures  de 
ces  dernières  sont  bien  différentes  et  leur  gravité  bien 
moindre. 

Le  pus  de  ces  pleurésies  est  en  général  épais,  jaune 
verdâtre,  mêlé  d’une  grande  quantité  de  fausses  mem- 
branes ; dans  le  cas  que  j’ai  cité  plus  haut,  il  y eut, 
quelques  jours  après  la  pleurotomie,  évacuation  par  la 
plaie  opératoire  d’un  paquet  énorme  de  fausses  mem- 
branes qui  ne  sortirent  qu’avec  difficulté  et  après  des 
efforts  de  toux  très  fatigants  pour  le  malade.  L’expulsion 
de  cette  masse  fibrino-purulente  fut  suivie  d’hémor- 
rhagie intra-pleurale  ; cependant  la  guérison  n’en  fut 
pas  retardée.  Parfois  le  liquide  épanché  n’offre  pas  les 
mêmes  caractères,  il  est  séro-purulent,  peu  épais,  sans 
mélange  de  fausses  membranes;  il  ne  faut  donc  pas 
s’attendre  à trouver  toujours  le  même  liquide. 

Que  deviennent  les  pleurésies  méta-pneumoniques 
lorsqu’elles  sont  abandonnées  à elles-mêmes?  M.  Troisier 
les  considère  comme  très  graves’;  au  contraire,  M.  Nett  er 
leur  attribue  une  bénignité  surprenante.  Pour  lui,  les 
pleui’ésies  méta-pneumoniques  guériraient  par  la  ponc- 
tion simple  ; quelquefois  même  elles  guériraient  spon- 
tanément par  vomiques. 


(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  M janvier  1889< 
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Je  crois  qu’il  faut  distinguer  : Si  la  pleurésie  est  par- 
tielle, enkystée,  elle  peut  guérir  spontanément,  sans 
aucune  intervention  opératoire  ; j’ai  publié  un  cas  de  ce 
genre  (1).  Je  l’avais  intitulé  : Pneumonie  franche  du 
sommet  droit  suivie  de  ‘pleurésie  enkystée;  vomique 
le  28e  jour ; pneumothorax  partiel ; guérison.  Dans  ce 
cas,  la  défervescence  se  manifesta  le  huitième  jour,  elle 
fut  classique  : apyrexie,  sueurs,  diarrhée  et  polyurie 
critiques.  Je  croyais  la  guérison  définitive;  mais  le  len- 
demain la  fièvre  reprenait  de  plus  belle  et  le  délire 
faisait  son  apparition.  La  fièvre  persista  sans  rémissions 
matinales  notables  jusqu’au  28e  jour,  en  même  temps 
que  larégion  sous-claviculaire  offrait  une  matité  absolue. 
Puis  une  vomique  survint  et  tout  rentra  dans  l’ordre 
après  quelques  signes  de  pneumothorax.  Les  cas  ana- 
logues ne  sont  pas  rares,  et  la  variété  enkystée  des 
pleurésies  méta-pneumoniques  n’est  pas  grave. 

En  est-il  de  même  des  pleurésies  totales,  de  ces 
épanchements  aigus  qui  remplissent  en  quelques  jours 
tout  un  côté  de  la  poitrine  et  rendent  l’intervention 
opératoire  urgente  ? Je  ne  le  crois  pas  et  j’estime  qu’on 
ferait  courir  aux  malades  un  véritable  danger  si  l’on 
abandonnait  la  maladie  à son  évolution  naturelle  et  si 
l’on  se  bornait  à faire  l’examen  bactériologique  de  l’é- 
panchement. M.  Netter  disait  récemment,  à la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  qu’il  fallait  toujours,  en  présence 
d’une  pleurésie  purulente,  faire  un  examen  bactério- 
logique complet  (cultures  comprises)  avant  d’intervenir. 
Malheureusement  l’intervention  est  souvent  trop  pres- 
sante pour  permettre  cet  examen,  et,  dans  le  cas  type 
de  pleurésie  méta-pneumonique  que  j’ai  cité  plus  haut, 
le  danger  était  tel  que  le  rendez-vous  pris  par  les  mé- 
decins dût  être  avancé  de  24  heures.  Dans  ce  cas, 
comme  dans  beaucoup  d’autres,  l’intervention  de  la 
bactériologie  ferait  perdre  un  temps  précieux. 

Et  d’ailleurs,  ce  n’est  pas  d’aujourd'hui  que  ces  faits 
sont  connus  des  cliniciens  et  que  la  thérapeutique  est 
fixée  à leur  égard.  Dans  ces  dernières  années,  le  trai- 
tement de  la  pleurésie  purulente  a fait  de  tels  progrès 
qu’il  n’est  plus  permis  d’hésiter  en  présence  d’un  em- 
pyème,  quel  qu’en  soit  la  nature  et  quelle  qu’en  soit 
l’origine. 

J’accorde  à M.  Netter  que  la  pleurésie  pneumo- 
coccique  est  moins  grave  que  la  pleurésie  purulente, 
chronique  par  exemple,  comme  l’abcès  chaud  est  moins 
grave  que  l’abcès  froid.  Je  trouve  fort  intéressantes  les 
raisons  théoriques  qu’il  en  donne,  à savoir  la  faible 
longévité  du  pneumocoque,  la  stérilisation  spontanée  et 
rapide  des  milieux  de  culture,  etc,  etc.  Mais  il  n’en 
reste  pas  moins  vrai  qu’en  présence  d’une  pleurésie 
purulente  abondante,  qu’elle  soit  due  au  pneumocoque 
ou  à d’autres  microbes,  on  ne  doit  pas  se  croiser  les 
bras. 

Quel  traitement  faut-il  appliquer  aux  pleurésies 
méta-pneumoniques  ? La  ponction  exploratrice,  pourvu 
qu’elle  soit  aseptique , est  autorisée  dans  tous  les  cas 
de  pleurésie  méta-pneumonique.  Cette  ponction,  grâce 
aux  précautions  prises,  étant  inoffensive,  a le  grand 
avantage  de  nous  renseigner  sur  la  qualité  de  l’épan- 
chement et  partant  sur  la  conduite  à tenir. 

(1)  Société  clinique,  1885. 


Si  le  liquide  retiré  par  la  ponction  est  clair  et  séro- 
fibrineux, si  d’autre  part  l’évacuation  complète  n’est 
pas  urgente,  on  se  bornera  à une  expectation  vigilante  ; 
on  saura,  comme  le  rappelait  M.  Troisier,  que  ces  pleu- 
résies fibrineuses  méta-pneumoniques  sont  curables 
spontanément.  Si  l’état  général  inspirait  quelques  in- 
quiétudes, on  ferait  une  nouvelle  ponction  exploratrice 
qui  pourrait  déterminer  une  intervention  plus  active,  si 
le  liquide,  d’abord  clair  et  limpide,  était  devenu  louche 
et  purulent. 

Enfin,  le  liquide  restât-il  clair,  s’il  était  très  abondant, 
situé  à gauche,  accompagné  de  dyspnée,  on  n’hésiterait 
pas  à faire  une  ponction  évacuatrice. 

Quand  la  pleurésie  est  purulente,  l’expectation  ne 
saurait  être  conseillée  ; si  l’épanchement  est  limité  et 
enkysté,  on  pourra  n’avoir  pas  à se  repentir  de  cette 
expectation  et  la  guérison  spontanée,  avec  vomique, 
s’observera  fréquemment. 

Toutefois,  si  la  ponction  exploratrice  a révélé  la  pré- 
sence du  pus,  la  tentative  d’évacuer  complètement  le 
foyer  sera  trop  forte  et  si  le  médecin  y succombe,  il 
ne  sera  nullement  blâmable.  Il  sera  d’autant  moins 
blâmable  qu’il  aura  pris  les  précautions  antiseptiques 
les  plus  rigoureuses.  Mais,  dans  ces  cas,  la  pleurotomie 
sera  écartée. 

Si  la  pleurésie  purulente  est  totale  et  abondante,  la 
ponction  aspiratrice  est  loin  d’être  applicable  à la  géné- 
ralité des  cas.  Sans  doute  on  a maintes  fois  obtenu  la 
guérison,  surtout  chez  les  enfants,  à la  suite  d’une  ou  de 
plusieurs  ponctions.  M.  Hayem  a même  cité  un  cas  de 
guérison,  à la  suite  d’une  seule  ponction,  chez  une 
femme  récemment  accouchée,  atteinte  de  pleurésie  puru- 
lente méta-pneumonique.  Mais  ces  succès,  pour  remar- 
quables qu’ils  soient,  ne  sauraient  balancer  les  insuccès 
d’une  intervention  tardive  et  insuffisante. 

Sur  ce  point  je  partage  entièrement  l’avis  de  M.  Rendu 
et  je  crois  que  la  pleurotomie  est  souvent  inévitable, 
qu’elle  doit  être  précoce  et  absolument  antiseptique. 

Dans  les  trois  cas  de  pleurésies  méta-pneumoniques 
que  j’ai  récemment  observés,  les  ponctions  aspiratrices 
n’avaient  pas  été  seulement  inefficaces  ; elles  nous 
avaient  encore  fait  perdre  un  temps  précieux.  Compter 
sur  la  vomique  providentielle  en  pareil  cas,  c’est  trop 
souvent  compter  sur  une  illusion  ; autant  cette  vomique 
est  commune  dans  les  pleurésies  enkystées  et  interlo- 
baires, autant  elle  est  rare  dans  les  épanchements  puru- 
lents généralisés  ; quand  elle  survient  dans  ces  cas,  elle 
n’est  pas  sans  danger,  et  elle  n’est  pas  suffisante  pour 
amener  l’évacuation  complète  et  définitive. 

Avant  la  découverte  du  pneumocoque,  on  avait  décrit 
sous  le  nom  de  pleurésies  infectieuses,  suraiguës,  ty- 
phoïdes, purulentes  d’emblée,  etc.,  des  pleurésies  qui 
très  probablement  rentreraient  aujourd’hui  dans  la  caté- 
gorie des  pleurésies  méta-pneumoniques  ou  pneumo- 
cocciques primitives  de  M.  Netter.  J’ai  observé  une  de 
ces  formes  ; la  ponction  aspiratrice  n’empêcha  pas  le  ma- 
lade de  mourir  au  quinzième  jour  ; la  pleurotomie  anti- 
septique l’eût  sans  doute  sauvé  (1).  M.  Frœntzel,  M.  Bou- 
chard, M.  Laussedat  (thèse  de  Paris,  1881)  ont  rapporté 
des  cas  analogues. 

(1)  Société  clinique,  1880. 


